Allergies : I’ environnement coupable ?

Classée par I'OMS au sixiéme rang mondial des grandes pathologies, les alergies ( rhinite
pollinique, sinusite, eczéma atopique, asthme...) voient leur préval ence augmenter
réguliérement, au point que I’ on prévoit un doublement du nombre d’ asthmatiques dans dix
ans en Europe occidental e (press release WHO 98/92)

Passée d' une prévalence de 5% en 1978 a pres de 15% en 1998 larhinite arrive en téte des
manifestations allergiques. Son co(t direct pour les USA ( médicament et consultation) de
1,16 milliards de dollars en 1992 et indirect ( perte de productivité) de 639 millions de dollars
est impressionnant.

Cette situation n’ a pas échappé a |’ attention du monde politique belge qui tout récemment a
place la prévention des maladies environnementales dans les priorités du « Plan fédéral du
développement durable 2000-2003 ».

Encore faut-il pouvoir déterminer la part réelle de « I’ environnement »dans cette situation.

1- Estimationgestion du risque allergique

Il est important de garder al’ esprit que I’ estimation d’ un risque (risk assesment) suppose que

I’ on connaisse les dangers de chaque substance en I’ occurrence son pouvoir allergénique et

que I’ on puisse estimer I’ exposition a cette substance sachant que les voies d’ exposition

peuvent é&re multiples (cutanée, digestive, respiratoire).Certai nes substances sont capables

d activer I’ ensemble des étapes qui forment laréaction allergique, d autres ( adjuvants de

I’alergie) ne font qu’ entretenir le phénomeéne. De plus les variabilités de sensibilités

individuelles sont grandes.

Aussi il est difficile de trouver la preuve d’ une relation dose-réponse entre I’ exposition aun

allergéne et I’ apparition de symptémes.(1) Néanmoins e fait qu'il existe un plus grand

nombre de personne sensibilisées aux acariens que de personne montrant des symptdémes de

cette sensibilisation laisse supposer que la concentration d’ allergéne causant des effets sur la

santé est plus élevée que celle nécessaire pour obtenir une sensibilisation a ces allergénes.

D’ autres raisons expliquant I’ absence de relation dose —réponse évidente entre I exposition

allergénique et les symptdmes sont que:

1- lesalergenes trouvés dans les réservoirs ( échantillon de poussiére) ne reflétent pas
forcément ceux qui se concentrent dans les poumons

2- lapositivité des test cutanés n’ est pas fermement liée alaréponse inflammatoire au niveau
des poumons

3 dautresfacteurs (en plus de |’ exposition allergénique) peuvent provoguer une
manifestation asthmatique.(2)

4 lestyledevie, | e niveau socio-culturel ou socio-économique jouent également un réle
fondamental dans la survenue ou I’ entretien des phénomeénes allergiques.

La situation se complique encore car certains allergénes ont des effets différents suivant leurs

voiesd’ entrée, ains, les endotoxines constitue un facteur déclenchant par voie respiratoire

mais protecteur par d’ autres voies.

Enfin, lamodélisation du risque alergique doit tenir compte d’ une sensibilité plus grande,

semble-t-il, dans les tout premiers mois de lavie.

Enfin, aprés |’ estimation du risque il faut parler de lagestion du risque : le « risk
management ». Quels sont les allergenes les plus fréquents, les plus dangereux? Quels sont
ceux qui nécessitent d’ étre traités en priorité ? Quels sont les investissements prioritairesa
réaliser avec le meilleur rapport colt-bénéfice pour la société?



Des équipes interdisciplinaires réfléchissent a cette nouvelle problématique, cet effort est
surtout visible dans les pays scandinaves ou la liai son santé-environnement préoccupe les
pouvoirs publics depuis quel ques années.

Aussi parler d’ environnement et d'allergie n’ est pas simple et les incertitudes sont
nombreuses méme si ce domaine est en pleine expansion.

2-Dela planéte a la maison

On peut arbitrairement subdiviser les expositions environnementales en globales (
planétaire), locales ( ville-campagne, milieu industriel ou non, niveau de la mer ou altitude,
versant nord versant sud etc ...) ou individuelles ( sur les lieux du travail et au domicile) et
tenter de déterminer ce qui achangé depuis 20 ou 30 ans.

L a responsabilité des changements au niveau global sur la maladie allergique semble
peu claire, tout au plus peut-on souligner que différents POPs (persistent organic pollutants :
pesticides, herbicides, dioxines etc... ) ont fait leur apparition dans la chaine alimentaire et
dans la « chaine respiratoire ». |l s agit de molécules trés résistantes dont les effets a basse
concentration pendant de longues expositions (toute une vie) sont mal connus en particulier
sur le systéme immunitaire.

Au niveau local, par contre, les connaissances progressent. Les particules diesdl,
I’ ozone troposphérique ( proche du sol), les oxydes d'azote (NOX) ou le dioxyde de soufre (
S02 en diminution depuis quelques années en Europe) voient leur responsabilité engagée.
Des études épidémiologiques ont montré une association significative entre I’ exposition a ces
polluants ( surtout présents dans les villes) et I'augmentation de morbidité des maladies
respiratoires, en particulier de type allergique. La toxicité de I’ ozone serait liée & son pouvoir
oxydatif. Des molécules d ozone inhaées, environ 40 a 70 % atteignent les voies
respiratoires basses ou elles entrainent de maniére «dose dépendante» la production de
radicaux libres avec production de substance P, un agent proinflammatoire puissant des voies
respiratoires. L’ épithélium se fragilise, facilitant la pénétration d’ allergenes en profondeur. De
plus les cellules d'individus atopiques produisent plus d' interleukines 8 que celles provenant
d'individus non allergiques. Pour le NO2, le méme genre de réaction s observe. |1 est de plus,
capable de diminuer la résistance éectrique des cellules les rendant plus sensibles a I’ action
d’ autres polluants.
Les particules de diesel peuvent adsorber & leur surface des pollens et les amener de fagon
plus étroite en contact avec I'épithélium respiratoire augmentant ainsi leur potentiel
d'allergénicité. Elles seraient, en outre, responsables par elles-méme d’'une production de
médiateurs inflammatoires et de I’ afflux de neutrophiles, lymphocytes et mastocytes au sein
des voies respiratoires.
En ce qui concerne les polluants atmosphériques dangereux il est important de rappeler que :
« il est impossible de quantifier I'ampleur des risques non cancérogenes ( et donc alergique)
en raison de la pauvreté des données quantitatives disponibles en matiére d'incidence
sanitaire et d exposition. Des données de ce genre ne sont disponible que pour 150 polluants,
soit moins de 8 % des 2000 polluants anthropiques décelés dans |’ air ambiant. Pour présde
la moitié des polluants examinés, les niveaux mesurés dans |’ air ambiant dépassent les
niveaux considérés comme acceptable en de nombreux endroits »(5)



A niveau individuel, deux grandes sources d' exposition allergénique existent
d’une part, les expositions domestiques ( indoor pollution) et d’ autres part les expositions
alimentaires. Nous ne parleronsici que des expositions domestiques. L es allergénes présents
sur leslieux du travail et les alergénes alimentaires ont fait |’ objet de nombreuses
publications et ne seront pas développésici.

Par contre |les expositions domestiques aux allergénes qui rentrent dans le cadre des
pollutions domestiques ou « indoor pollution » font I’ objet d’ une attention croissante de la
part du monde scientifique et des allergologues. Parmi les allergenes classiques on cite les
acariens, les blattes, les moisissures, les bactéries, les plantes, certains animaux .

L e temps passé dans nos habitations (plus de 90% pour les enfants) favorise les contacts
allergéniques. Deplus, les conditions de sous aération des maisons, consécutives aux
différentes crises énergétiques des années septante, favorise I’ apparition de nouveatix
allergénes et de nouveaux adjuvants de |’ allergie. Enfin cette sous ventilation, ces nouveaux
allergénes, ces nouvealx adjuvants, associés a de nouveaux mode de vie (pensons alarécente
crise du chlore dans | es piscines) rendent |la modélisation des expositions et de leurs effets,
trés complexe.

On a pu montrer que les enfants de 4-8 ans exposés aux polluants classiques du trafic urbain
présentait un risque accru de développer des allergies (OR=1.7) (6)cet Odds Ratio est
néanmoins plus bas que |e risque associé aux Composés Organiques Volatils (VOC : toluene,
limonene, formaldéhyde...) intérieur qui est de 6.4 (95% Cl ) (7) pour Eczema infantum
dans le groupe PH (prematurely born and/or hypotrophic) exposés au VOC. Cette éude
semble montrer que les enfants prématurés ou avec un petit poids ala naissance, n’ ayant pas
d’antécédent d' atopie familiale, présentent le plus haut risgue de développer une atopie suite a
I’ exposition aux VOC intérieur.« Ces résultats apparaissent consistant pour établir unlien
causal entre I’ exposition aux VOC (indoor) et le développement d’ un eczéma infantile . » La
méme étude a montré que 42% a 61% des maisons occupées par ces enfants avaient subi des
travaux de construction/rénovation pendant la période de 3 mois avant la naissance jusgu’ a 6
mois apres la naissance. Or une part importante des VOC trouve son origine dans I’ emploi de
colles, produits d’ entretien, déodorant, lagues, matériaux synthétiques qui « dégazent »
parfois plusieurs mois apres leur application. Par exemple certaines colles pour tapis plains
peuvent produirent du toluene ( VOC) pendant plusieurs semaines aprés le placement.

Au vu de ces résultatsil apparait logique de déconseiller au jeunes couples d’ effectuer des
travaux dans leur maison en période péri et post natale.

Le role des moisissures intérieures dans le développement de maladies respiratoires a été
démontré.(8) D’ autres études chez des patients soufrant d’ allergie aux acariens et vivant dans
une maison présentant des problémes de moisissures ont montré aprés amélioration de la
ventilation, de I’humidité relative, de latempérature, des sources d’ acariens une amélioration
des symptdmes (IgE, spirométrie ...) (9) Il est actuellement admis que certains matériaux
synthétiques peuvent étre dégradés sous I’ action de moisissures en molécules plus petites et
volatiles (VOC) tout ce passe comme si |les moisissures étaient capables de « digérer »
certains polymeéres non volatils ( matériaux synthétiques de construction) en monomeéres
volatils et irritants des voies respiratoires.

Les moisissures et champignons font |’ objet d’ une attention croissante. En effet, la chaleur et
I"humidité relative élevée, propre aux habitations peu ventilées, favorisent leur
développement. Il est probable que leur importance dans les processus allergiques a été sous-
estimée jusqu'a présent. Mais bien que présents dans|’air intérieur et impliqués comme



allergénes respiratoires, tous les champignons ne se trouvent pas toujours en proportion
suffisante parmi I’ ensemble des spores et tous N’ ont pas encore le statut d' allergénes
confirmés par les test d'inhalations.(10) Lataille des spores varie de 100um a 2um, les spores
les plus petits pénétrent dés lors jusgu’ au niveau des alvéoles pulmonaires. Les allergénes les
plus connus sont Cladosporium, Alternaria, Aspergillus, Didymella, Sporobolomyces,
Penicillium. (11)

Parmi ceux-ci, Cladosporium, Alternaria, Aspergillus et Penicillium sont les plus abondants
dans les maisons.(12) Outre leur propriété allergénique certains champignons et levures
produisent du beta-1,3-D-glucan un polymere de glucose), connu pour ses effets anti-
infectieux et anti-tumoral chez la souris et I’'homme. Ce polymeére pourrait étre considéré
comme un inducteur et un adjuvant de maladie allergique chez I’ homme. (13)

Sur un modéle animal (cellule de souris) ce polymeére a montré une activité dose-
dépendante.(14)

En résumé, les moisissures peuvent étre allergisantes par elles-méme (spores...) produirent
des glucanes inducteurs d' alergies et enfin favoriser la production de VOC adjuvants de
I'dlergie.

Lapoussiere analy sée au Royaume—uni a montré la présence de plus de trente espéces
différentes d’ acariens dont le plus abondant est Dermatophagoides pteronyssinus et
Euroglyphu maynei. La protéine allergisante se trouvant dans les déections.

Parmi les allergénes d' origine animale les protéines de chats ou de chiens se retrouvent dans
différentes sécrétions (larmes, salives etc.. .) Ces allergénes sont présents dans les poussieres
de maison y compris celles ne contenant pas d' animaux. |1s sont transportés par les vétements
viades « réservoirs » comme les écoles.(15)

Des études en France et en Angleterre ont montrés que I’ allergie au cafard pouvait étre un
probléme plus important qu’ on ne I’ avait imaginé dans nos régions. La prévalence de
I'alergie au cafard chez les patients d’ une clinique de Marseille était de 5,5% (16). Une autre
étude a Strasbourg montre leur présence surtout dans les appartements a loyer modeste.(17)

Ce dernier exemple pour montrer qu’ outre le milieu socio-économique les habitudes de vie
sont aussi importantes. Ainsi en Roumanie les facteurs de risque qui paraissent les plus
important chez les enfants asthmatiques sont I’ emploi d' un chauffage d' appoint (open gas
flame) (81,3%) et |e tabagisme passif (43,45%)(18)

D' autres sources d' alergenes existent (plantes...), il n'est paspossibleici d’en tracer un
tableau complet.

Conclusions

Mesurer les différents « effets » des allergénes environnementaux ainsi que de leurs adjuvants
est actuellement impossible, trop d’incertitudes subsistent. Néanmoins, I'impact sur |’ appareil
respiratoire apparait aujourd  hui comme le plus préoccupant.

Une méthode permettant de quantifier I’ ensemble des allergénes (et adjuvants) atteignant le
poumon serait idéale. Malheureusement, elle n’ existe pas encore. De méme qu'il n'est pas
possible aujourd hui de prélever par une méme méthode (échantillonnage) les différents
alergénesintérieurs.



Il est probable que les atopies sévéres soient dues a des causes multiples. Dés lors, sefocaliser
sur I éviction d'un seul alergéne (ou adjuvant) ne parait pas logique.

Heureusement, certaines dispositions simples comme ventiler, contréler I" humidité relative,
supprimer les réservairs allergéniques, éviter les expositions aux VOC, surtout dans la toute
premiére enfance, sont efficaces.

Ces précautions doivent étre répétées souvent, aussi est-il indispensable quel’individu
comprenne son «statut d' alergique » et accepte les mesures de prévention.

Le généraliste trouve la son réle de communicateur de proximité qui fait sa spécificité.

Enfin, une éude effectuée au Etats unis a montré que les économies réalisables ( en diminuant
lafréquence des maladies virales, des alergies, du sick building syndrome, et en augmentant
le rendement au travail) grace al’amélioration de la qualité deI’air intérieur au travail et ala
maison, se situaient entre 38 et 208 milliards de dollars pour I’année 1996 ! (19)

Aujourd’ hui la plupart des interventions visent a diminuer I’ exacerbation des crises d’ asthme
(prévention secondaire) ne serait-il pas plus judicieux et économiquement intéressant d’ éviter
les conditions favorables au dével oppement de I’ asthme et autres mal adies allergiques
(prévention primaire). L’ éducation des patients et |e contrdle de I’ environnement a été
particuliérement mise en avant lors de la conférence de consensus canadienne sur |’ asthme
(Canadian Respiratory Journal 1996;3(2):89-100) . "Improving the quality of the
asthmatic's environment is of paramount importance for a safe and effective
approach to management."

| A quand une véritable réflexion en matiére de médecine préventive ? A quand un calcul de
son efficacité en matiere de colt-bénéfice collectif ?

EN résuUme : 1afemme enceinte, les enfants en bas-age issus de classes socio-

économiques défavorisées nécessitent notre attention prioritaire. Celle-ci porterasur le niveau
d’humidité et des VOC qui doit étre diminué par une bonne ventilation et un contréle de la
température. Les allergénes classiques ( acariens, chats, blattes...) doivent étre éliminés désle
plus jeune &ge une attention toute particuliére sera accordée a la présence de moisissures.
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